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 مقاله پژوهشی 

  استرترانسفر  لیژن کلستر در Taq 1Bمورفیسم  ارتباط پلی یبررس
  کیسندرم متابول يپروتئین با پارامترها

  
   ٤يميد کريجمش ،٣جم يديمسعود سع ،٢يگودرز يمحمدتق ،١انيد محمديمهش

  ٧يانيه شرف بيمرض ،٦انيسلطانرضا يعل ،٥يوا برزوئيش
 

  01/10/1393 رشیپذ خیتار 10/07/1393 افتیدر خیتار
 
 یدهچک

ک يک و متابوليولوژيزيرات فييتغ يبراي اختلالات قلبي عروقي و آترواسكلروز است، كه بواسطة برخ يا ک فاكتور خطر بالقوهيسندرم متابول :هدف و نهیزم شیپ
)، انتقال ليپيـدهاي  CETPل استر ترانسفر پروتئين (ي. کلسترگردد يم مشخص FBS شي، افزاLDL-Cش ي، افزاHDL-Cگليسيريد، کاهش  يتر شيافزا ازجمله

نقـش   هـا  نيپوپروتئيلو  دهايپيلدر تعديل ميزان پلاسمايي  تواند يم . بنابراين، اين پروتئين احتمالاًدينما يم، كاتاليز ها نيپوپروتئيلخنثي و فسفوليپيدها را بين 
ک و آترواسـكلروز را نشـان   يسندرم متابول يها يماريببا  ها آنو ارتباط  CETP، تغييرات ژنتيكي ژن گرفته انجاملعات سه مطايو مقا يداشته باشد. بررس يمهم

ل اسـتر ترانسـفر   يژن كلستر ١در اينترون  Taq 1Bمورفيسم  ک، جهت نشان دادن ارتباط پلييداده است. پژوهش حاضر در افراد ايراني مبتلا به سندرم متابول
  انجام گرديد. کيسندرم متابول يپارامترها يرو سميمورف يپلن يا ريتأث يک و بررسيسندرم متابول پروتئين با

اي  ل استر ترانسفر پروتئين اين مطالعـه از تكنيـك واكـنش زنجيـره    يدر ژن كلستر 1B Taq 1 مورفيسم پليا عدم وجود يبراي تعيين وجود  :کارروش مواد و 
گيري گرديـد. بـراي    ک و سالم اندازهيک در افراد سندرم متابوليسندرم متابول يپارامترها ريو سا د. الگوي ليپيدي پلاسما،ياستفاده گرد RFLP  (PCR) پليمراز

ي مربـوط بـه   هـا  ژنوتيـپ و توزيـع   هـا  آلـل ک فراوانـي  ي ـل استرترانسفر پروتئين با سندرم متابوليژن كلستر ١در اينترون  Taq 1B مورفيسم پلين ارتباط ييتع
  هاي فوق تعيين و در دو گروه از افراد بيمار و سالم، مقايسه شد. مورفيسم پلي

). نتـايج ايـن    (P<0. 01داد، بين گروه بيمار و كنترل نشـان  مورفيسم پليي ها ژنوتيپو توزيع  ها آللع فراواني يدر توز يدار يمعنما تفاوت  يها افتهي :ها افتهی
  ک است.ي، همراه با سندرم متابولشده انتخاب تيجمع در Taq 1B مورفيسم پليبررسي نشان داد كه 

احتمال ابتلا به  شيو افزا Taq1B سميمورف يپل نيک ارتباط بالقوه بيماران سندرم متابوليکه در ب دهد يمج حاصل از مطالعه ما نشان ينتا :يریگ جهینتبحث و 
 يپارامترهـا  يبرخ ـپلاسـما (  يهـا  نيپوپروتئيلو  دهايپيلک همراه با تغيير در الگوي يمتابولماران سندرم يدر ب سميمورف يپلن يک وجود دارد و ايسندرم متابول
 .باشد يمک) همراه يسندرم متابول
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  مقدمه
است با اصطلاحات  يا چندگانهنشانگان  کيم متابولوسندر

 راًياخن و يمقاومت به انسول سندرم ,X ، سندرمشامل يگريد
ن سندروم در ي. اشود يمز شناخته ينک يومتابوليم کاردوسندر

وجود سه  بر اساسک ي. سندروم متابولباشد يمع يشا شتر جوامعيب
 يف شده است چاقيل تعريخطر ذ ياز فاکتورها شتريا بيمورد و 

 يو برا متر يسانت ١٠٢شتر از يب انيآقا يدورکمر برا يمرکز
مردان  در HDL-C<40 mg/ dl و متر يسانت ٨٨شتر از يب ها خانم

 150mg/dl< ديريسيگل يزان تريدر زنان و م 50mg/dl کمتر از و
 که يافراد ) و (130/85mmHg<بالا فشارخوندو جنس و  در هر

 يداراو  باشند يمدرمان اختلال فشارخون بالا  ي کننده افتيدر
ر يسا). ١- ٣( FBS>110mg/dl در گلوکز خون ناشتا اختلال

 ،ينميانسولپريه ،الياندوتل يها سلولمانند اختلال عمل  اختلالات
و سندروم  يعروق يقلب يها يماريببالا و  فشارخون ،يسميپراوريه

مرتبط  ٢ابت نوع يد ،و فشارخون بالا يچاق ک ويستيک يتخمدان پل
 يبا کاهش سلامت در ارتباطن عوامل يک بوده و ايبا سندروم متابول

ل استر يکلستر( CETP ).٤-٩هستند ( ين زندگييپا تيفيو ک
انتقال معكوس كلسترول  ياصل کننده ليتسه) پروتئين ترانسفر
، انتقال ليپيدهاي خنثي و فسفوليپيدها را بين CETPاست. 

اين مسير، كلسترول  لهيوس به. دينما يم، كاتاليز ها نيپوپروتئيل
برداشت  HDL صورت بهمحيطي و خارج كبدي  يها بافتاضافي از 

 VLDL-Cو  LDL-C، ميزان CETP يعي. با عملکرد طبگردد يم
اين ذرات پروآتروژنيك  که ييازآنجا. ابدي يمدر گردش افزايش 

يك پروتئين پروآتروژنيك  عنوان به CETP، لذا باشند يم
(Proatherogenic)  گر يز طرف دا .)١١،١٠،٥(گردد يممعرفي
به کلسترول استر  LCATتوسط آنزيم  HDLكلسترول موجود در 

 ييها نيپوپروتئيلبه  HDLاز  CETP لهيوس بهو سپس  شده ليتبد
. در رود يمو نهايتاً به كبد  شود يممنتقل  VLDLو  LDLاز قبيل 

- ٢٠( آنتي آتروژنيك باشد CETPكه  رسد يماين مورد به نظر 
در انسان،  HDLان داده است در دامنة طبيعي ). مطالعات نش١١

از اثر پروآتروژنيك آن  تر مهم احتمالاً CETPاثر آنتي آتروژنيك 
فاكتور محدود  CETPپايين باشد،  HDL. زمانيكه ميزان باشد يم

 Pre beta HDL) تشكيل Rate-limitingكنندة سرعت (
 CETP، پروتئين HDLبالاي  يها غلظت، در حاليكه در باشد يم

 کند يمها فعاليت  HDLاصولاً در انتقال استركلسترول به ساير 
 باشد يم CETP يمنبع اصل يبافت چرب ).VLDLو  LDL(نه به 

با  CETP ييکه غلظت پلاسما اند دادهمطالعات نشان  .)٢١- ٢٥(
بطور  CETPسطح  يارتباط دارد و با کاهش توده چرب يتوده چرب

مشخص نموده که  ها يبررس). ١٨( ابدي يمکاهش  يمعنادار
 CETPت ير غلظت و فعالييبا تغ CETPژن  يکيژنت يها تفاوت

اثر  LDLو اندازه  HDL-Cزان يم يب روين ترتيارتباط دارد و به ا
 TGو  HDL-C, LDL-Cزان يل که مين دلي). بد١٩دارد (

سندرم  يماريمهم ب يبدن از فاکتورها يش توده چربيافزا

ژن  يها مورفيسم پلي احتمالاًن يبنابرا؛ )۲۵,٢٣. (باشد يمک يمتابول
CETP ک داشته يسندرم متابول ييزايماريدر ب يمهم اثر تواند يم

  باشد.
  

  ها مواد و روش
با توجه بودند. مار و سالم يافراد مورد مطالعه شامل دو گروه ب

تعداد نمونه  يمذکور در مطالعات قبل يها مورفيسم پلي يبه فراوان
  مورد در هر گروه برآورد شد. ٢٤٧لازم 

کنترل  ٢٤٧سال و  ١٦/٤٩ ±٩/١١ بيمار با ميانگين سن ٢٤٧
سال مراجعه كننده به مطب پزشک  12.4 ± 46.3با ميانگين سني 

 ١٣٩٢تا آبان ماه  ١٣٩١متخصص غدد همدان از بهمن ماه 
كه حاوي  اي انتخاب گرديدند. براي هر يك از بيماران پرسشنامه

 فشارخون، يستوليس فشارخونشامل جنس، سن،  اطلاعات فردي
ه بود، ياول ييايميوشيب يها تست، دور کمر، قد، وزن و ياستوليد

و  يديروئي، تيويکل يها يماريبتكميل گرديد. افراد مبتلا به 
از  يدميپيپرليها يباردار و افراد مصرف کننده داروها يها خانم
ماران مراجعه کننده به مشاور يحذف شدند. بت مورد مطالعه يجمع

نات ين معايو همچن يکينيشات پاراکليپروژه که در آزما ينيبال
وارد  ديگرد يم دييتأک يسندرم متابول يماريبه ب ها آنابتلا  ،ينيبال

ات افراد ياز خصوص يژگيو ٣ماران حداقل ين بيمطالعه شدند. ا
 يچاق ،فشارخونش يافزا(ک را دارا بودند يمبتلا به سندرم متابول

-LDL شيافزا ,HDL-Cکاهش  ,TG شيافزا ،يشکم يژه چاقيبو
C, ش يافزاFBS, سالم شرکت  افراد .)ن و... ...يمقاومت به انسول

 ها آنعدم ابتلا  ينينات باليو معا يکينيشات پاراکليکننده، در آزما
سالم) مار و يب(د. ازهر فرد يگرد دييتأک يسندرم متابول يماريبه ب
 يکينيشات پاراکليتر خون ناشتا گرفته شد. آزمايل يليم ١٢

نمونه سرم انجام  يرو يشگاهين ازمايروت يها روشبااستفاده از 
 DNAت استخراج يبا استفاده از ک يژنوم DNAاستخراج د. يگرد

 DNAجهت بررسي کيفيت و کميت ناژن صورت گرفت. يس
کتروفورز استفاده استخراج شده از روش اسپکتروفتومتري و ال

ژل آگارز  ياز الکتروفورز بر رو DNAن خلوص ييجهت تع. ميکرد
توالي پرايمرهاي لازم جهت تكثير استفاده شد.  توان يم درصد۱

 CETPژن  ١ در اينترون Taq 1Bقطعه واجد مكان پلي مورفيك 
) Fگرديد. توالي پرايمرهاي ( دييتأ GeneBankبا استفاده از 

Forward ) وR (Reverse د و طول ير مشخص گرديبه شرح ز
  ن شد:ييجفت باز تع ٥٣٥قطعه مورد نظر جهت تكثير 

F: 5'-CAC TAG CCC AGA GAG AGG AGT 
GCC-3'  

 R: 5'-GGC AGC CCT GAG CCC AGC CGC 
ACA CTA AC-3'  

از  ييها بخشکه مکمل  شوند يمپرايمرها به گونه اي طراحي  
در اثر حرارت از  DNAو رشته باشند. زماني که د DNAدو رشته 

مکملشان در روي هر رشته  يها يتوال، پرايمرها به شوند يمهم باز 
پليمراز همانند  DNAو سپس به کمک آنزيم  شوند يممتصل 
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ژن  ١در ناحيه اينترون  مورفيسم پلي. اين رديگ يمسازي صورت 
CETP  زوج بازي با استفاده از  ٥٣٥قرار گرفته است. يك قطعه

تكثير گرديد. اين قطعه در حالت  PCRمرهاي مربوط با روش پراي
و در  باشد يم Taq 1Bطبيعي داراي يك مكان اثر براي آنزيم 

)، فاقد اين مكان G/A(جايگزيني  مورفيسم پلياين  صورت وجود
جهت انجام واکنش واکنش زنجیره اي پلیمراز .گردد يماثر 

PCR ٥ ديه گرديتر تهيکروليم ۳۰ ييمخلوط واکنش با حجم نها ./
 DNA ۸/۰ ،تريکروليم Taq Polymerase, ۲ ميآنزتر يکروليم
 يدترينوکلوت يتردئوکسيکروليم ۷/۰ ديکلر ميزيترمنيکروليم

 ۹۶ يدماواسرشته شدن در  بر اساسکلر يشرايط ترموسا فسفات.
گراد و سنتز يدرجه شانت ۵۶ يدن در دمايگراد و چسپيدرجه سانت

DNA صورت گرفت. درجه ۷۲ يدر دما RFLP وجود الگوهاي  
 DNAاز   ناحيه خاص  يك  آنزيمي بر اثر هضم  كه  است  غيريكسان

 محدودکننده  يها ميآنزبوسيله )Restriction Enzymeمشخص (  
  شود.  مي

حضور   به  بسته  DNAتفاوت   علت  به  غيريكسان الگوهاي  اين
آيد.  بوجود مي محدود كننده   يها ميآنزبرش   حضور جايگاه  يا عدم

شمار   آندونوكلئاز به  يها ميآنزاز   اي کننده دسته  محدود  يها ميآنز
مولكول   اختصاصي از بازها را در درون  رديف  يك  روند كه مي

DNA هضم محصول  يكنند. برا مي شناسائي  اي دو رشتهPCR  با
واحد آنزيم  ٤/٠با  PCRميكروليتر از محصول  ٥ Taq 1,آنزيم

ميكروليتر  ٦/١٢و ميكروليتر بافر مربوطه  ٢ و Taq 1 محدود ساز
مخلوط کرده  )ميكرو ليتر ٢٠حجم نهايي واكنش (آب فاقد نوکلئاز 

. داده شددرجه سانتيگراد قرار  ٦٥ساعت در دماي  ٦-٢٤به مدت 
 bp 361و  bp 174م ين آنزيتوسط اجاد شده ياطول قطعات 

است اتفاق  يعيکه آلل طب B1در آلل  يشکستگ نيا باشد يم
و ژل  ladder 100 bpاز  RFLPمحصول د یتائ يبرا. افتد يم

محاسبات آماري با استفاده از نرم استفاده شد.  درصد ۵/۱آگارز 
ميانگين صورت بهانجام شد. اطلاعات كمي  SpSS ١٦افزار 

)(انحراف معيار  SDMean  .يها تفاوتارائه گرديده است 
خون با استفاده از آزمون  يسرمآماري بين پارامترهاي 

Independent Sample t-test  ي ها آللمحاسبه شد. فراواني
محاسبه گرديد.  ها نمونهي همه ها ژنوتيپمختلف با استفاده از 
 Chi-Squareبا استفاده از آزمون  ها ژنوتيپمقايسه فراواني آللها و 

ي ها ژنوتيپن يانجام شد. براي مقايسه ميانگين غلظت ليپيدها در ب

 استفاده گرديد. (ANOVA)مختلف از آناليز واريانس يك طرفه 
P<0. 05 معني دار منظور گرديد. اختلاف  

  
  جینتا

ج حاصل از مطالعه يک نتايسندرم متابول يپارامترها يدر بررس
-BMI,HDL,تمامي خصوصياتما نشان داد دو گروه از نظر 

C,LDL-, FBS اندازه  ،يستوليس فشارخون ،ياستوليد فشارخون
با يكديگر اختلاف  ديريسيگل يتر ،کلسترول تام ،دور کمر

در گروه بيماران مبتلا به سندرم متابوليك  معناداري وجود دارد.
-TC( ،LDL، كلسترول تام () TG( ديريسيگلغلظت سرمي تري 

C، HDL-C ) و قند خون ناشتاFBS(  به طور معناداري بالاتر از
 باليني جمعيت مورد مطالعه يها يژگيو ١ جدول .بودگروه كنترل 

  رانشان داده است.
 Taq 1B مورفيسم پليي ها ژنوتيپفرواني آللي و  يدر بررس 

بين دو گروه  B1B1, B1B2, B2B2اينترون توزيع سه ژنوتيپ 
در  B2فراواني آلل . (P<0.05)اختلاف معنا داري را نشان داد 

بود كه اختلاف درصد  ٣/٤٨بيمار درصد و در گروه  ۹/۴۵كنترل 
و مقايسه ويژگيهاي  يبررس در ).p > 0.05معناداري نشان نداد (

  Taq 1B مورفيسم پليي مختلف ها ژنوتيپباليني افراد كنترل در 
 يرياندازه گ ين پارامترهايمشاهده شد ب ANOVA استفاده از
در  CC و CAي ها ژنوتيپدر  ديريسيگل يتر ميزانشده در 

 يها يژگيووجود دارد.  اختلاف معني داري AAمقايسه با ژنوتيپ 
 ,B1B1, B1B2ژنوتيپ باليني افراد كنترل مورد مطالعه در سه 

B2B2 مورفيسم  پليTaq 1B  داده شده است. نشان ٢در جدول  
ي ها ژنوتيپمقايسه ويژگيهاي باليني جمعيت كل بيماران در 

صورت  ANOVA با استفاده از Taq 1B مورفيسم پليمختلف 
شده در گروه  يرياندازه گ ين پارامترهايگرفت و مشاهده شد ب

وجود  ياختلاف معنادارد يريسيگل يزان کلسترول و تريدر ممار يب
مورد مطالعه  ماريبهاي باليني افراد  ويژگي مقايسه .)(P<0.05 دارد

در  Taq 1Bمورفيسم  پلي B1B1, B1B2, B2B2ژنوتيپ در سه 
 نشان داده شده است. ٣جدول 

توسط ک يسندرم متابومبر احتمال ابتلا به بيماري  B2اثر آلل 
داده شد كه ج نشان يآماري مورد ارزيابي قرار گرفت نتا يها روش

، خطر B1 B1در مقايسه با ژنوتيپ  B1 B2 + B2B2ي ها ژنوتيپدر 
 يمعناداربرابر بيشتر است که اختلاف  ٠/٢بيماري ابتلا به اين 

بر احتمال ابتلا  Taq 1B مورفيسم پلياثر  ۴جدول  در نشان داد.
  .ک نشان داده شده استيبه بيماري سندرم متابول
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  باليني جمعيت مورد مطالعه يها يژگيو ):1( جدول

P- Value مار (يگروه ب(N=247 ) گروه كنترل(N=247 
 گروه                              

 ويژگي

P=0.009 سن ( سال ) ٣/٤٦±٤/١٢  ١/٤٩±٩/١١  

P<0.0001 ٧/٢١±٢/٤  ٢/٣٢±١/٦  )m2  /kg   (BMI  

P<0.0001 دور كمر( ٢/٨٦±٧/٨  ١/١٠٥±٦/١٠(Cm 

P<0.0001 فشارخون سيستوليك  ١١٨±١١ ٩/١٢٩±١١(mmHg)  

P<0.0001 دياستوليك فشارخون ٦/٧٥±٨/٦ ١/٨٧±٩/٥(mmHg)  

P<0.0001 قند خون (   ٣/٨٤±١/٨  ٤/١٠٣±١/٣٢dl  /mg ( 

P<0.0001 كلسترول (   ١٥٦±٢/٢٥  ٩/٢٣٢±٩/١٢٢dl  /mg ( 

P<0.0001 ديريسيگلتري   ٦/١١٤±٣٨  ٣/٢٤٢±٤/١٨١  ) dl  /mg ( 

P<0.0001 ١/٥١±٨/٩  ٥٦±٨/١٣   ) dl  /mg  (HDL-C 

P<0.0001 ١/٩٥±٢١ ١/١٢٩±٣٤ ) dl  /mg (LDL-C 
 

  Taq 1Bمورفيسم پلي B1B1 , B1B2 , B2B2هاي باليني افراد كنترل مورد مطالعه در سه ژنوتيپ مقايسه ويژگي ):2( جدول

P- Value B2B2 

N=68 

B1 B2 

N=157  

B1 B1 

N=49  

 

 ويژگي

P> ٠٥/٠     سن ( سال ) ٤/١١± ٦/٤٥ ٣/١٢±٦/٤٦ ٥/١٣± ٠٨/٤٦ 

P> ٠٥/٠   قد (متر )   ٨/٩±٠٤/١٧٥  ٢/٩±٩/١٧٣ ٧/٨±١/١٧١ 

P> ٠٥/٠  متر)يدور كمر (سانت ٧/٨± ٨/٨٨ ٢/٨±٣/٨٦ ٣/٩± ٤/٨٤ 

P> ٠٥/٠  فشارخون سيستوليك ٨/١٧±٣/١١٧ ٦/٨± ٧/١١٨ ٢/٩± ٧/١١٩ 

(mmHg) 

P> ٠٥/٠  دياستوليك فشارخون ٨/٦± ٧/٧٥ ٩/٦± ٠٣/٧٥ ٤/٦± ٦/٧٦ 

(mmHg)  

P> ٠٥/٠  قند خون ٨/٨±٠٦/٨٦ ٦/٧±٤/٨٣  ٣/٨± ٩/٨٤ 

  )mg/dl (  

P> ٠٥/٠   كلسترول  ٠٧/٢٥± ٤/١٥٧ ٥/٢٣±٣/١٥٧ ٤/٢٨±٥/١٥٥ 

 )mg/dl ( 

P< ٠٥/٠  )mg/dl( ديريسيگلتري  ٠٥/٣١± ٨/١٠٧ ١/٣٧±٧/١١١  ٧/٤٠ ±٤/١١٨ 

P> ٠٥/٠  ٤/٧±٣/٥٥ ١/٧± ٥/٥٤ ٩/٧± ٥/٥٤ HDL-C  

 )mg/dl   ( 

P> ٠٥/٠  ٥/٢١± ٢/٩٤ ٥/١٩± ٠٣/٩٥ ٢/٢٣± ٥/٩٦  LDL-C 

 )mg/dl ( 
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  B1B1 , B1B2 , B2B2مار مورد مطالعه در سه ژنوتيپيهاي باليني افراد ب مقايسه ويژگي ):3( جدول
P- Value    B2B2 

N=٤٣ 
B1 B2  

N=١٥٧  
B1 B1   

 N=٥٢  
   ژنوتيپ
 ويژگي

P> ٠٥/٠   سن(سال) ٨/١١ ± ٥٠.٥ ٨/١١±٠٥/٤٩ ٥/١٣±٨/٤٦ 

P> ٠٥/٠   متر)يقد (سانت  ٢٢±٣/١٦٢ ١/٨±٥/١٦٤ ٧/٨±٣/١٦٥ 

P> ٠٥/٠   متر)يدور كمر(سانت ١٠±٧/١٠٥  ١٠/٩±١٠٤/٣  ٣/١٠٧  ±٥/٩  

P> ٠٥/٠   فشارخون سيستوليك ٠٩/١٠ ±٣/١٠٣  ٨/١٠±٨/١٢٩ ٩/١٢ ±١/١٣١ 
(mmHg) 

P> ٠٥/٠   دياستوليك فشارخون ٠٩/٧ ± .٠٥/٨٦  ٥/٥±٦/٨٧ ٥±٨/٨٦ 
(mmHg)  

P> ٠٥/٠   )mg/dl (   قند خون  ١/١٨± ١/١٠٢  ٢/٣٨±٥/١٠٥ ٥/١٤ ±٢/٩٨ 

P> ٠٥/٠   كلسترول   ٢/٤٣±٣/٢٢٨ ٩/١٥٩±٦/٢٣٦  ٩/٤٨±٤/٢٢٧ 
 ) mg/dl( 

P< ٠٥/٠   ديريسيگلتري  ٢/١٠٨±٣/٢٣٧ ٥/١٨٦±٨/٢٣٨ ٧/٢٢٨±١/٢٦٩ 
 )mg/dl( 

P> ٠٥/٠  ٤/١١±١/٤٨ ٥/٩±٨/٤٧ ١/٦±٩/٤٩   HDLC  ) mg/dl (   

P> ٠٥/٠  ٦/٢٦±٣/١٣٠ ٩/٣٤±٣/١٢٩  ٩/٤٠± ٣/١٢٨  LDLC ) mg/dl(  

P> ٠٥/٠  )Kgوزن( ٨/١٨± ٨/٨٨  ٨/١٥±٤/٨٦ ٩/١٥±٧/٨٨ 

 
 کيبر احتمال ابتلا به بيماري سندرم متابول Taq 1B مورفيسم پلياثر  ):4( جدول

  % ٩٥ Odds ratio CI  متغير
P- Value 

B2B2+ B1B2 
B1B1  ٠١٠/٠  ٧٢/٠ – ٦٧/١  ٠/٢ 

 
  يریگ جهینتبحث و  

نقش تعديل كننده ميزان  يدارا CETPپروتئين  در واقع
HDL .بسياري درباره نقش اين پروتئين در  مطالعات است

 ياريمطالعات بيوشيميايي بس انساني انجام شده است. يها يماريب
انسان و حيوانات را در  HDLبر انتقال ليپيدها و ميزان  CETPاثر 
ناشي از  HDLد نموده است. در مورد اثرات مثبت افزايش يتائ

و يا مهار اين پروتئين، نتايج متضادي ارائه  CETPكمبود ژنتيكي 
حيواني فاقد پروتئين  يها گونهاكثر  که ييازآنجا .شده است

CETP  يها مدل، لذا مطالعات روي باشند يمفعال و عملكردي 
در  CETPشواهد مستند را براي نقش  اندتو ينمحيواني 

به منظور مطالعه و ارزيابي اثر پروتئين  .نمايد ارائه، ها يماريب
CETP  ،و هم چنين  ها نيپوپروتئيلبر متابوليسم ليپيدها

هاي موجود در  مورفيسم پلي، بررسي موتاسيون ها و ها يماريب
به  ها يماريب. تمام اين باشد يمت ياهم يدارا CETPلوكوس ژن 

و  ها نيپوپروتئيل طور مستقيم و يا غير مستقيم به ليپيدها،
 ييها يماريب نيتر مهم. گردند يممتابوليسم اين تركيبا ت مربوط 

انجام شده  ها آنكه در اين رابطه مطالعات زيادي در مورد 
 يها يماريبک و يو سندرم متابول ليپيدمي اوليه -هيپر يها يماريب

شايعي  نسبتاًسندرم متابوليك بيماري  .باشند يمعروقي  –قلبي 
. اتيولوژي بيماري سندرم متابوليك بسيار پيچيده است. با باشد يم

شده كه عوامل محيطي و فاكتورهاي ژنتيكي  مشخص ،اين وجود
در ايجاد اين بيماري نقش بسزايي دارند. مطالعات ژنتيكي مختلف 

با اين  تواند يمدي متعد يها ژننشان داده كه نواحي كروموزومي 
(ليپو پروتئين  APOA5،LPLاز قبيل  ،سندرم در ارتباط باشد

 _Peroxisome Proliferator(APOA1،APOE،PPAR،ليپاز)
activated receptor) ......با توجه به نقش مهم پروتئين۱۲) و .( 

CETP  تصور شد تغييرات ژنتيكي  ،ها نيپوپروتئيلدر متابوليسم
مطالعه  در بيماري سندرم متابوليك در ارتباط باشد. با ،CETPژن 
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 Taq مورفيسم پلي B2B2و  B1B1، B1B2حاضر فراواني سه ژنوتيپ 
1B  ژن  ١اينترونCETP  بين گروه كنترل و جمعيت بيماران

). (P<0.05ک اختلاف معني داري نشان داد يسندروم متابول
بيماران ، جمعيت درصد٩/٤٥در گروه كنترل  B2فراواني آلل 

بين گروه  يدار يمعنبوده كه نشاند دهنده تفاوت  درصد٣/٤٨
بر  مورفيسم پليباشد. بررسي اثر اين  يكنترل و جمعيت بيمارانم

افراد كه در  دهد يمک نشان ياحتمال ابتلا به بيماري سندرم متابول
 برابر ٠/٢خطر ابتلا به اين بيماري  B2B2 هموزيگوت با ژنوتيپ
باليني مانند سن، دور کمر،  يها يژگيو يبيشتر است. در بررس

تري  )FBSک، قند خون ناشتا (ياستوليک و ديستوليس فشارخون
 ،B1B1 در سه ژنوتيپ HDL-C، و LDL-C، کلسترول، ديريسيگل

B1B2  وB2B2  پلي مورفسيمTaq 1B  ژن  ١اينترونCETP  در
در سه د و کلسترول يريسيگل يتر ين پارامترهايبمار يافراد ب

 ).(P<0.05 وجود دارد ياختلاف معنادار يژنوتيپ مورد بررس
د در يريسيگل يک و تريستوليس فشارخون LDL-c,نيانگيم
  بالاتر بود. B2B2 پيک با ژنوتيماران سندرم متابوليب

  

اثر مثبت  يدارا Taq1B سميمورف يپلمطالعه ما نشان داد که 
 توان يم درواقع ک داراست.يشرفت سندرم متابوليروند پ يرو
ش احتمال ابتلا يباعث افزا سميمورف يپلن ينمود که ا يريگ جهينت

در ارتباط با  سميمورف يپل نيا .شود يمک يبه سندرم متابول
ک است ير در سندرم متابوليدرگ ياز پارامترها يدر برخ يراتييتغ
ر در سندرم يد کننده عوارض درگياز عوامل تشد يکي تواند يمو 

ماران مورد مطالعه ير در بيا درگيدميپيل سيد ک باشد.يمتابول
ک ينشاندهنده نقش پرواتروژن تواند يم سميمورف يپلن يمرتبط با ا

  ک باشد.يدر سندرم متابول سميمورف يپلن يا
  

  يسپاسگزار
دانشگاه علوم  يقات و فنآوريسندگان مقاله از معاونت تحقينو
 يمطالعه تشکر و قدردانن يبودجه ا نيتأمهمدان جهت  يپزشک

ن شباب جهت کمک و ين از سرکار خانم نوشي. همچنندينما يم
ن مقاله ي. اگردد يم يسپاسگزار ها شيآزمادر انجام  يراهنمائ

ان يد محمديارشد خانم مهش يان نامه کارشناسيج پاياز نتا يبخش
  .باشد يم
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Abstract 
Background & aims: Metabolic Syndrome (MetS) is a potential threatening factor for cardiovascular 
disorders and atherosclerosis which is accompanied by increase in plasma triglyceride, cholesterol, 
low density lipoproteins (LDL-c), fasting blood sugar (FBS) and low high density lipoproteins (HDL-
c). Cholesteryl ester transfer protein (CETP) catalysis transfer of lipids and phospholipids between 
lipoproteins. CETP can have a significant role in balancing the quantity of plasma lipids and 
lipoproteins. The present survey attempted to show the association of Taq1B polymorphisms in CETP 
gene with metabolic syndrome parameters an Iranian population.  
Materials &Methods: In order to identify the association between the Taq1B polymorphisms of this 
gene and the lipid pattern of plasma and other parameters of MetS, the quantity of lipids in metabolic 
syndrome subjects (N=247) and healthy individuals (N=247) were measured. The abundance of alleles 
and genotypic distribution of the Taq1B polymorphisms were defined along with comparison between 
two control and patient groups. Blood samples were collected followed by routine biochemical 
analysis. DNA extraction was performed. Polymerase chain reaction-restriction fragment length 
polymorphism was applied to identify Taq1B polymorphism. Statistical analyses were applied using 
SPSS software. 
Results: Lipid pattern of plasma and other parameters of MetS showed significant differences between 
the patient and control groups. Also the abundance of alleles and genotypic distribution of 
polymorphism showed a significant difference between two groups. Taq1B polymorphism was 
accompanied with MetS.  
Conclusion: The results confirm that in MetS patients, this genetic mutation in CEPT gene is 
accompanied with change in lipid profile and other MetS parameters. Our study suggests the 
promoting effect of Taq1B polymorphism in process of MetS disorder. We indicated this 
polymorphism can increase occurrence of metabolic syndrome. Our results showed Taq1B 
polymorphism is associated with some MetS associated variables in our population.  
Keywords: Cholesteryl ester transfer protein, Metabolic Syndrome, Polymorphism 
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